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Резюме. В обзоре приводятся современные данные литературы и 
собственных исследований, характеризующие эмбриотоксическое, 
фетотоксическое, тератогенное, генотоксическое и цитотоксическое 
воздействие паразитических простейших, плоских и круглых червях на 
эмбрион или плод млекопитающих и человека. Показано, что паразиты 
нарушают развитие зародышей млекопитающих и человека или приводят к их 
гибели. Обсуждаются возможные механизмы морфологических и 
цитогенетических повреждений эмбриона или плода во время беременности 
инвазированного паразитами млекопитающих и человека.  
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Abstract. In the review the modern dates of literature and our own researches 
which describes embryotoxic, fetotoxic, teratogenic, genotoxic and cytotoxic 
influence parasitic protozoans, flat and round worms on embryo of mammalians and 
human are resulted. It is shown, that the parasites break development of mammals 
embryos and human or result in their death. The possible mechanisms of 
morphological and cytogenetic damages of embryos are discussed during pregnancy 
invasived by the parasites of mammals and human.  
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Этиология врожденных пороков плода не устанавливается более чем в 
25% случаев, в большинстве случаев не удается выявить ведущий средовой 
фактор в группе пороков мультифакториального происхождения [52]. В 
Республике Беларусь ежегодно рождается свыше 3500 детей с наследственной 
и врожденной патологиями [48]. Возбудители паразитарных заболеваний у 
млекопитающих и человека в период беременности могут влиять на развитие 
плода и вызывать внутриматочное заражение эмбриона, проникая через 
плаценту [27]. Одним из малоизученных эмбриотоксических и тератогенных 
факторов биологической природы относят паразитов и выделяемых ими 
секреторно-экскреторно-соматических продуктов жизнедеятельности. 
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Проблема воздействия паразитов на организм женщины при беременности 
представляет большой интерес для современных паразитологов в связи с 
широким распространением инвазионных заболеваний в мире.  
Среди паразитов, влияющих на протекание беременности, рассматривают 
простейших и гельминтов. 
 
Влияние простейших на течение беременности у человека 
В современной литературе широко обсуждается вопрос о тератогенном 
воздействии возбудителей двух протозойных инвазий – малярии и 
токсоплазмоза.  
Малярия у беременных женщин неблагоприятно воздействует на плод, 
что приводит к снижению его веса при рождении, увеличению риска 
преждевременных родов и развитию анемии у матери [27]. Клиническая 
картина малярии в период беременности зависит от иммунного статуса матери. 
Первородящие наиболее восприимчивы к инвазии, у них часто развивается 
анемия, которая приводит к их смерти во время беременности [34]. Врожденная 
малярия у плода развивается в присутствии материнских иммуноглобулинов и 
гемоглобина плода, но неизвестно, как внутриутробное заражение в 
дальнейшем воздействует на иммунную систему новорожденного [34]. У 
женщин, инвазированных возбудителем тропической малярии, с конца первого 
триместра беременности наблюдается четкое повышение паразитемии, 
симптомов заболевания и анемии по отношению к небеременным, а у 17,7 % 
новорожденных отмечается снижение массы тела и их трансплацентарное 
инфицирование [12, 29]. По мнению P. Boeuf et al. [30], тропическая малярия 
сопровождается массивной инфильтрацией плаценты моноцитами и 
пигментными отложениями у беременных женщин, что приводит к гипоксии 
плода и нарушению его обеспечения питательными веществами.  
Токсоплазмоз широко распространен среди животных и человека во всем 
мире. Наиболее часто заболевание встречается в странах Европы и больше 
всего во Франции (55%) [33]. Человек заражается токсоплазмами при 
употреблении в пищу сырого или плохо термически обработанного мяса, а 
также продуктов питания и сырой воды, загрязненных ооцистами паразита [11, 
15]. Ежегодно токсоплазмозом инфицируется около 1% населения [24]. 
Серопораженность токсоплазмозом у женщин репродуктивного периода 
варьирует в мире от 4 до 100%. В странах Европы, Азии, Австралии и Америки 
первичное заражение T. gondii во время беременности наблюдается до 310 
случаев на 10000 беременностей [40]. В Турции серопораженность 
токсоплазмозом у женщин репродуктивного возраста находится в пределах от 
19,2 до 85%, а врожденный токсоплазмоз у детей наблюдается в 0,1% случаев 
[28]. У каждой третьей беременной женщины в Турции в первом триместре 
определяются специфические антитоксоплазмозные иммуноглобулины G [16]. 
Показатели инфицированности токсоплазмами в различных регионах России 
колеблются от 15 до 30 %, а частота врождённого токсоплазмоза составляет 1-8 
случаев на 1000 новорожденных [43].  
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В Республике Беларусь в последние 5 лет токсоплазмоз серологически 
определяется у беременных женщин и новорожденных в 22,4-26,8% случаев, 
ежегодно трем-пяти новорожденным выставляется диагноз врожденного 
токсоплазмоза с летальным исходом. При анализе результатов аутопсий в 
Минском городском патологоанатомическом бюро за 2002-2005 гг. 
морфологически было выявлено 29 случаев токсоплазмоза (3,07% среди 
инфекционных болезней) [49]. 
Хронический токсоплазмоз представляет большую угрозу для 
беременных женщин, так как трансплацентарное инфицирование может 
привести к преждевременным родам, гибели плода, развитию глухоты, 
слепоты, отставанию психофизического развития, церебральным параличам, 
микрофтальмии, гидроцефалии, микроцефалии, микрогирии, ложной 
порэнцефалии [42, 52]. При инфицировании беременной в первом триместре 
возможно самопроизвольное прерывание беременности [44]. Вероятность 
инфицирования плода составляет не более 15%, но тяжесть неврологических 
дефектов и риск возникновения хориоретинитов у плода выше, если инфекция 
возникла у женщины в первом триместре беременности. У инфицированных 
новорожденных врожденный токсоплазмоз часто проявляется в виде 
генерализованного поражения всего организма [42, 44, 50]. Поражения 
эмбриона в фетальном периоде могут формироваться в результате 
предшествующих альтернативно-пролиферативных изменений, 
наблюдающихся преимущественно в коре больших полушарий, мягкой 
мозговой оболочке и сетчатке глаз [52].  
Приобретенный токсоплазмоз у детей имеет неспецифические 
клинические признаки [54]. Лимфонодулярная форма острого токсоплазмоза 
проявляется длительным субфебрилитетом, лимфоаденопатией, 
гепатоспленомегалией без поражения ЦНС. Глазная форма острого 
токсоплазмоза манифестирует в виде хориоретинита, длительного 
субфебрилитета и признаков органического поражения ЦНС. Хронический 
токсоплазмоз имеет клинические признаки в виде длительного субфебрилитета, 
лимфоаденопатии, которые сопровождаются астеновегетативным синдромом.  
В настоящее время показано, что лечение инвазированной матери не 
влияет на передачу заболевания плоду и незначительно воздействует на 
клинические проявления у новорожденного [27]. Поскольку лечение 
врожденного токсоплазмоза не изменялось на протяжении последних 55 лет, 
необходима разработка новых эффективных лекарственных препаратов.  
Среди других простейших, как возможных биологических тератогенных 
факторов, представляют интерес возбудители неоспороза и трипаносомоза. 
Показано, что трансплацентарная передача Neospora caninum приводит к 
возникновению ранних абортов у крупного рогатого скота, гибели эмбрионов 
или к их врожденному заражению [37]. Человек не заражается неоспорозом, но 
эта инвазия встречается у приматов [27]. Африканский трипаносомоз у 
беременных женщин приводит к острому заболеванию плода, в то время как 
инвазия американским трипаносомозом протекает хронически и ее 
трансплацентарная передача в эндемичных районах наблюдается редко [27]. 
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Влияние гельминтов на течение беременности у млекопитающих и 
человека 
Влияние трематод на течение беременности у хозяина изучено только при 
шистосомозах. Показано, что у беременных коров, инвазированных Shistosoma 
mattheei, наблюдается трансплацентарная передача специфических 
шистосоматидных антигенов и иммуноглобулинов G1 антител [41]. При 
экспериментальном шистосомозе беременность утяжеляет течение заболевания 
за счет стимуляции выработки специфических паразитарных интерлейкинов - 4 
[35]. У пренатально зараженных свиней Shistosoma japonicum достоверно 
повышаются уровни интерлейкинов - 4, - 10, - 12 и фактора некроза опухолей-α 
по сравнению с контрольными животными [14]. У детей, родившихся от 
матерей, перенесших во время беременности шистосомоз Мэнсони, 
пролеченных антигельминтиками, в течение пяти лет снижается эффективность 
иммунизации, нарушается интеллектуальное развитие, повышается 
предрасположенность к инфекционным и паразитарным заболеваниям [1, 38].  
В настоящее время имеется единственное сообщение о возможном 
внутриутробном заражении финнами цестод. Показано, что цистицерки Taenia 
hydatigena могут локализоваться в хорион-аллонтоисной мембране эмбриона у 
инвазированных животных [26]. 
Большой интерес при изучении взаимоотношений в системе паразит-
хозяин при беременности придается паразитическим нематодам. К наиболее 
распространенным геогельминтозам относят аскаридоз, некатороз, 
трихоцефалез [2]. Основным осложнением гельминтозов при беременности 
считается анемия, развитие которой приводит к снижению роста плода, 
повышению перинатальной смертности и заболеваемости у новорожденных 
[13, 34]. В случаях снижения уровня гемоглобина менее 70 г/л, у беременной 
женщины вероятность перинатальной смертности и гибели новорожденного 
увеличивается в 500 раз [34]. По мнению U. Herter et al. [39], беременность у 
женщин не снижает и не увеличивает их восприимчивость к аскаридозу, 
трихоцефалезу, некаторозу. В тоже время показано, что аскаридоз и 
трихоцефалез наблюдаются у беременных жительниц Африки чаще (66%), чем 
у небеременных (36%) [18]. P.H. Nguyen et al. [16] при копрологическом 
обследовании населения Вьетнама установили, что 76% женщин 
репродуктивного возраста инвазированы одним или несколькими видами 
геогельминтов, 36% – некаторами, 59% – аскаридами, 28% – власоглавами. По 
мнению авторов, высокая пораженность женщин репродуктивного возраста 
определяет необходимость проведения массовой дегельминтизации из-за 
опасности нарушения протекания беременности [17]. При обследовании 
беременных жительниц Восточной Кении было установлено, что у 76,2% 
паразитирует один вид геогельминтов (аскарида, некатор, власоглав), у 52,3% − 
вместе с Ascaris lumbricoides, у 39,5% − вместе с Necator americanus и у 29% − 
вместе с Trichuris trichiura [17]. Показано, что нахождение паразитов в 
биллиарной системе печени у женщин, больных аскаридозом, приводит к 
спонтанным абортам или преждевременным родам [23]. М.В. Куропатенко и 
Т.И. Шпилева [47] установили, что у серопозитивных по токсокарозу женщин 
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чаще наблюдаются осложнения во время беременности в виде раннего 
токсикоза, тошноты, рвоты, отеков, дерматозов, угроз прерывания 
беременности, многоводия. У новорожденных детей, рожденных от этих 
матерей, чаще встречаются низкие показатели по шкале Апгар, осложнения в 
виде интранатальной гипоксии, аллергодерматитов. По мнению авторов, 
наличие серопозитивности по токсокарозу у женщин репродуктивного возраста 
следует расценивать как фактор риска акушерской и перинатальной патологии 
[47].  
Наибольший объем исследований по изучению возможных эмбрио-, 
фетотоксических свойств различных компонентов из тканей аскарид в 
эксперименте был проведен J. Blazkowska и соавт. [5, 6, 7, 20, 21]. Самкам 
мышей линии BALB/C вводили внутрибрюшинно трипсиновый и α – 
химотрипсиновый ингибиторы из тканей Ascaris suum и A. lumbricoides в дозах 
20-80 мг/кг/день с 8-го по 12-й дни беременности, а на 19-й день учитывали 
гибель и морфологические изменения эмбрионов. Установлено, что 
трипсиновый и α – химотрипсиновый ингибиторы обладают эмбритоксическим 
и тератогенным действиями, достоверно повышая число погибших эмбрионов и 
вызывая рост числа зародышей с расщелинами неба, микрогнатиями, 
сращением ребер, грыжами спинного и головного мозга [5, 7, 20]. Также были 
установлены эмбриотоксические и тератогенные воздействия гомогената из 
тканей акарид, трипсинового и α – химотрипсинового ингибиторов из тканей A. 
suum на куриные эмбрионы [6, 21].  
При введении гомогената из тегументов аскарид (0,6-1,2 г белка 
аскарид/кг/день) беременным мышам на ранних стадиях органогенеза (5-9 дни 
беременности) наблюдалось снижение числа живых эмбрионов, увеличение 
количества резорбций, уменьшение оссификации скелета, а также рост числа 
эмбрионов с экзенцефалией, краниомегалией и внутренней гидроцефалией [3]. 
У сенсибилированнных беременных самок снижалась масса тела, 
увеличивались уровни смертности, вагинальных гемморагий, внутриматочных 
резорбций [3].  
Внутрибрюшинное введение α – химотрипсинового ингибитора из тканей 
аскарид (40-300 мг/кг/день) на поздних стадиях органогенеза (8-12 дни 
гестации) обладает токсическим действием на течение беременности у мышей 
[8]. В низких дозах (40-80 мг/кг/день) α – химотрипсиновый ингибитор вызывал 
снижение числа живых плодов и увеличивал количество резорбций плодов, 
тогда как в высоких дозах (80-300 мг/кг/день) он обладал токсическим 
воздействием на организм самок. Токсическое влияние приводило к снижению 
массы тела самок, увеличению вагинальных гемморагий, внутриматочных 
резорбций, выкидышей и смертности, которые наблюдались сразу после 
введения α – химотрипсинового ингибитора [8]. По мнению J. Blazkowska и 
соавт. [8], половина летальной дозы ингибитора для самок составляет 116 
мг/кг/день.  
В дальнейшем было показано, что экстракт из свиных аскарид в высоких 
дозах (0,6-1,4 г белка из аскарид/кг/день) при его внутрибрюшинном введении 
на поздних стадиях органогенеза вызывал у беременных самок снижение массы 
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тела, способствовал росту вагинальных гемморагий, внутриматочных 
резорбций и смертности животных [9]. Половина летальной дозы для самок 
составила 0,6-1,4 г белка из аскарид/кг/день [9]. 
После внутрибрюшинного введения α – химотрипсинового ингибитора из 
тканей аскарид в суточной дозе 40-80 мг/кг с 12 по 15 дни гестации (стадия 
развития плода) у самок наблюдалась кровоточивость матки, увеличивалось 
число выкидышей, снижалась масса тела мышей [4]. Эмбриотоксический 
эффект ингибитора из аскарид характеризовался увеличением внутриматочной 
гибели плодов, снижением числа живых эмбрионов, оссификации скелета, 
патологическими изменениями в тканях и органах плодов, развитием 
гидронефроза [4].  
Внутрибрюшинное введение пепсинового ингибитора из тканей свиной 
аскариды (100-300 мг/кг/день) самкам мышей линии BALB/c c 6-го по 15-ый 
дни беременности сопровождалось эмбриотоксическим эффектом, который 
характеризовался увеличением постимплантационной гибели в 4-11 раз за счет 
роста внутриматочных резорбций, гибели эмбрионов, а также характеризовался 
снижением массы эмбрионов, оссификации их скелетов, развитием у плодов 
гидронефроза и внутренней гидроцефалии [10]. 
При экспериментальном аскаридозе нами было установлено, что 
метаболиты мигрирующих личинок свиной аскариды обладают 
эмбриотоксическим воздействием к 14-му дню беременности, которое было 
обусловлено ростом предимплантационной гибели зародышей в 4,27-6 раз при 
оплодотворении после заражения (18-ый и 28-ой дни инвазии), а также 
увеличением постимплантационной гибели эмбрионов в 2,66-4,16 раза при 
заражении после наступления беременности (4-ый и 14-ый дни инвазии). 
Эмбриотоксический эффект сопровождался достоверным снижением массы 
эмбрионов и их краниокаудального размера в 1,07-1,63 раза [46].  
При применении щелочного гель-электрофореза изолированных клеток, 
установлено, что миграция личинок аскарид при заражении на 10-й день после 
оплодотворения (4-ый день инвазии) сопровождается генотоксическим и 
цитотоксическим эффектами в соматических клетках костного мозга самок и в 
клетках их эмбрионов на 14-ый день беременности [45]. Инвазия 
сопровождается увеличением количества одноцепочечных разрывов и 
щелочно-лабильных сайтов ядерной ДНК в клетках костного мозга достоверно 
на 4,52% и в клетках эмбрионов на 3,77%, а также ростом числа 
апоптотических клеток в 7,2-12,3 раза. При оплодотворении на 4-ый и 10-ый 
дни после заражения (18-ый и 28-ой дни инвазии) мигрирующие личинки 
аскарид обладали генотоксическим воздействием на клетки эмбрионов в виде 
роста в 1,3-2,42 раза процента поврежденной ДНК. В клетках костного мозга 
самок и их эмбрионов синхронно наблюдался рост апоптотических клеток в 
2,25-15 раз [45]. 
Среди биогельминтов, влияющих на протекание беременности у хозяина, 
рассматриваются трихинеллы и филярии. G.G. Nuñez et al. в 2008 г. [18] при 
иммунологическом обследовании плаценты и пупочных канатиков, 
полученных от женщин, перенесших трихинеллез во время беременности, 
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обнаружили специфические трихинеллезные антитела и иммуноглобулины G, 
E, A, M, что, по мнению авторов, может указывать на возможную 
трансплацентарную передачу личинок паразита [18].  
Нами было установлено, что метаболиты половозрелых трихинелл и их 
личинок обладают эмбриотоксическим воздействием к 14-му дню 
беременности самок белых беспородных мышей, которое характеризуется при 
заражении животных на 1-ый и 10-ый дни беременности повышением 
предимплантационной и постимплантационной гибели эмбрионов в 6-12 в 5-5,6 
раз соответственно на 14-ый (миграционная стадия) и 4-ый (кишечная стадия) 
дни инвазии [51]. Эмбриотоксический эффект трихинелл сопровождался 
уменьшением средней массы эмбрионов и краниокаудального размера в 1,07-
1,60 раза по отношению к контрольным показателям. Инвазия трихинеллами к 
14-му дню беременности мышей при скрещивании на 4-ый (кишечная стадия), 
10-ый (миграционная стадия) и 21-ый (мышечная стадия) дни после заражения 
сопровождается эмбриотоксическим эффектом в виде роста 
предимплантационной гибели до 98-99%. 
При применении щелочного гель-электрофореза изолированных клеток 
нами было показано, что при заражении трихинеллами на 1-ый день после 
оплодотворения к 14-му дню инвазии наблюдаются генотоксический и 
цитотоксический эффекты в соматических клетках костного мозга самок и их 
эмбрионов, которые характеризовались достоверным увеличением количества 
одноцепочечных разрывов и щелочно-лабильных сайтов ядерной ДНК в 
клетках костного мозга на 7% и в клетках эмбрионов на 8,24%, а также ростом 
числа апоптотических клеток в 5,8-9,9 раз [53]. При скрещивании на 13-й 
(миграционная стадия) и 21-й (мышечная стадия) дни после заражения к 27-му 
и 35-му дням инвазии секреторно-экскреторные продукты трихинелл обладали 
генотоксическим и цитотоксическим воздействиями на клетки костного мозга 
самок в виде роста в 1,9-4,3 раза процента поврежденной ДНК, а также числа 
апоптотических клеток в 7-11 раз. 
При экспериментальном нипостронгилоидозе показано, что беременность 
хозяина стимулирует развитие паразита и повышение выделение им яиц [36]. 
Не установлено достоверных отличий в морфологии внутренних органов, 
транспорте глюкозы при заражении лактирующих и нелактирующих самок 
мышей яйцами кишечной нематоды Heligmosomoides polygyrus и инвазия 
протекала одинаково [22]. В пупочных канатиках, полученных от беременных 
женщин больных филяриозами, обнаружены высокие уровни специфических 
паразитарных антител и иммуноглобулинов Е, передающихся 
трансплацентарно и обуславливающих пренатальную сенсибилизацию плода к 
антигенам паразита [32]. У детей, рожденных от матерей, больных 
онхоцеркозом, установлена высокая предрасположенность к этому 
заболеванию [27]. Инвазии аскаридами, власоглавами, некаторами и 
мансонелами у беременных женщин, больных малярий, приводит к 
утяжелению анемии за счет снижения уровня гемоглобина и сывороточного 
железа по сравнению с наличием только одного заболевания [25, 31].  
Заключение 
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Паразитические простейшие и гельминты представляют серьезную 
опасность для организма женщины и плода во время беременности. Паразиты 
могут обладать эмбриотокстческим, фетотоксическим и тератогенным 
воздействиями на эмбрион или плод, нарушая его развитие или приводя 
последнего к гибели. При экспериментальных аскаридозе и трихинеллезе 
паразиты синхронно повреждают геном самок мышей и их эмбрионов, обладая 
генотоксическим и цитотоксическим воздействиями. По нашему мнению, 
главным механизмом генотоксического и цитоксического воздействия 
гельминтов на соматические и генеративные клетки хозяина служит развитие 
окислительного и нитрозилирующего стресса. В случае снижения 
эффективности трансплацентарного барьера или проникновения паразитов 
через плаценту в эмбрион, возможно нарушение баланса между выработкой 
активных форм кислорода, монооксида азота и работой системы 
антиоксидантной защиты в эмбриональных клетках. До сих пор не известно, 
как перенесенная паразитарная инвазия у беременных млекопитающих и 
человека влияет на дельнейшее антенатальное и постнатальное развитие 
потомства. Не изучено состояние генома организма хозяина и возможные 
эмбриотоксические изменения при специфической, патогенетической и 
антиоксидантной терапии во время беременности инвазированного 
гельминтами хозяина. Раскрытие генотоксических, цитотоксических, 
эмбриотоксических и тератогенных воздействий инвазии гельминтами на 
клетки млекопитающих даст возможность выявить факторы, определяющие 
врожденную патологию, объяснить передачу мутаций в генеративных клетках 
от инвазированных родительских особей потомкам, разработать способы 
профилактики врожденных уродств у млекопитающих и человека.  
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